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The relationship between testosterone and dehydroepiandrosterone 
sulfate concentrations, insulin resistance and visceral obesity in 
elderly men
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Department of Endocrinology Medical Center of Postgraduate Education, Warsaw, Poland
Abstract
Introduction. Sex hormones deficiency - 
hypotestosteronemia (20-30% of men) and dehydroepian-
drosterone sulfate deficiency (60-70% of men) are often 
observed in elderly men. In these men also changes of 
body composition (visceral obesity, increasing of fat 
mass), and metabolic disturbances (hypercholesterolemia, 
hyperinsulinism and insulin resistance) are common 
disorders. Visceral obesity and insulin resistance may 
be either reasons or effects of testosterone deficiency. 
Probably also DHEA-S deficiency is the risk factor of 
visceral obesity and insulin resistance, but it is not clear, 
whether this possible influence is independent from 
testosterone deficiency. 
Objectives. The aim of this study was to analyze the 
association between testosterone and DHEA deficiency 
and waist/hip ratio (WHR), levels of glucose and insulin 
resistance (HOMA and FG/FI) in elderly men as well 
as analysis, whether these sex hormones influent on 
measured parameters separately. 
Material and methods. Together 85 men with age from 
60 to 70 years men (mean 66,3±1,5 years; mean±SEM) 
was analyzed. Testosterone levels <4 ng/ml or DHEA 
levels <2000 ng/ml and BMI<30kg/m2 were including 
criteria. Patients were divided into three groups: 52 with 
testosterone deficiency (L-T), 32 with DHEA deficiency 
(L-DHEA-S) and 67 with deficiency of both sex hormones 
(L-T/DHEA-S). Statistical analysis was made using 
Student-t, Kruskal-Wallis, and Mann-Whitney tests. 
Results. Testosterone levels in L-T, L-DHEA and L-T/
DHEA groups were respectively 3,19 ± 0,23 ng/ml, 4,89 ± 
0,45 ng/ml and 3,25 ± 0,34 g/ml (p<0,002). While DHEA-
S levels were respectively 2498 ± 98 ng/ml, 1435 ± 1010 
ng/ml and 1501 ± 89 ng/ml). BMI values do not differ 
between groups. WHR ratio values were the highest in 
L-T/DHEA-S group (p<0,05 vs. L-T) group, significant 
lower in L-T group (p<0,005 vs. L-DHEA-S) and the lowest 
in L-DHEA-S group. Insulin fasting levels were lowest in 
L-DHEA-S group, higher in L-T group (p<0,01) and the 
highest in L-T/DHEA-S group (p<0,001 vs, L-T group). 
FG / FI values were the highest in L-DHEA-S group, 
lower in L-T group (NS) and lowest in L-T/DHEA group 
(p<0,002 vs. L-T group). HOMA ratio values similarly did 
not change significantly between L-T (6,6 ± 3,21) and L-
DHEA-S group (5,5 ± 2,92), although tendency to higher 
values in L-T group was noticed, while WHR ratio values 
were significantly higher in L-T/DHEA group (7,3 ± 2,45; 
p<0,002 vs. L-T group). 
Conclusions. DHEA-S and testosterone deficiency were 
independently associated with higher insulin resistance 
and obesity. WHR ratio seems to be more sensitive then 
BMI ratio to reflect the androgen deficiency on obesity 
and body composition in elderly men. 
(Pol J Endocrinol 2005; 6(56): 897-903)
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Współzależność pomiędzy stężeniami testosteronu,  siarczanu 
dehydroepiandrosteronu, insulinoopornością i otyłością brzuszną 
u starszych mężczyzn
Michał Rabijewski, Jarosław Kozakowski, Wojciech Zgliczyński
Klinika Endokrynologii, Centrum Medyczne Kształcenia Podyplomowego, Warszawa
Streszczenie
Wstęp. U 20-30% mężczyzn w starszym wieku 
występują niedobory testosteronu a u 60-70% siarczanu 
dehydroepiandrosteronu – DHEA-S. Wiążą się 
one ze zmianami składu ciała - otyłością brzuszną 
i zwiększeniem masy tłuszczu oraz zaburzeniami 
metabolicznymi – hipercholesterolemią, hiperinsulinemią 
i insulinoopornością. Jednocześnie otyłość brzuszna 
i insulinooporność mogą być zarówno skutkiem jak 
i przyczyną niedoboru testosteronu. Prawdopodobnie 
również niedobór DHEA-S jest czynnikiem ryzyka 
otyłości brzusznej i insulinooporności. Nie wiadomo 
jednak, czy obniżenie stężenia DHEA-S wpływa na te 
parametry niezależnie od niedoboru testosteronu. 
Cel pracy. Celem pracy było określenie współzależności 
pomiędzy niedoborem testosteronu i obniżeniem stężenia 
DHEA-S a wskaźnikiem talia-biodro (WHR), stężeniem 
glukozy i insuliny oraz wskaźnikami insulinoporności 
- HOMA i FG/FI) u mężczyzn w starszym wieku 
a także udzielenie odpowiedzi na pytanie, czy wpływ 
niedoboru tych hormonów jest niezależny od siebie. 
Materiał i metody Analizie poddano łącznie 85 mężczyzn 
w przedziale wiekowym 60-70 lat (średnio 66,3±1,5 lat 
±SEM). Kryteriami włączenia były stężenia testosteronu 
poniżej 4 ng/ml lub DHEA-S poniżej 2000 ng/ml oraz 
BMI<30 kg/m2. Badanych podzielono na trzy grupy: 
52 z niedoborem testosteronu (L-T), 32 z niedoborem 
DHEA-S (L-DHEA-S) i 67 z niedoborem obu hormonów 
(L-T/DHEA-S). W analizie statystycznej użyto testów 
t-Studenta, Kruskala-Wallisa i Manna-Whitnea. 
Wyniki. Stężenia testosteronu w grupach L-T, L-DHEA-S 
i L-T/DHEA-S wynosiły odpowiednio 3,19 ± 0,23 ng/ml, 
4,89 ± 0,45 ng/ml i 3,25 ± 0,34 g/ml, (p<0,002). Natomiast 
stężenia DHEA-S wynosiły odpowiednio 2498 ± 98 
ng/ml, 1435 ± 1010 ng/ml i 1501 ± 89 ng/ml). Wartości 
wskaźnika BMI nie różniły się istotnie pomiędzy grupami. 
Wskaźnik talia/biodro (WHR) był najwyższy w grupie L-
T/DHEA-S (p<0,05 vs. L-T), istotnie niższy w grupie L-T 
(p<0,005 vs. L-DHEA-S) i najniższy w grupie L-DHEA-S. 
Stężenie insuliny na czczo było najniższe w grupie L-
DHEA-S, wyższe w grupie L-T (p<0,01 vs. L-DHEA-S) 
i najwyższe w grupie L-T/DHEA-S (p<0,001 vs, grupa 
L-T). Wskaźnik FG/FI był najwyższy w grupie L-DHEA-
S, niższy w grupie L-T (NS) i najniższy w grupie L-T/
DHEA-S (p<0,002 vs. grupa L-T). Natomiast wskaźnik 
HOMA podobnie nie różnił się istotnie pomiędzy grupą 
L-T (6,6 ± 3,21) i grupą L-DHEA-S (5,5 ± 2,92), chociaż 
obserwowano tendencję do wyższych wartości w grupie 
L-T. Natomiast był on istotnie wyższy w grupie L-T/
DHEA-S (7,3 ± 2,45; p<0,002 vs. grupa L-T). 
Wnioski. Niedobory siarczanu dehydroepiandrosteronu 
(DHEA-S) i testosteronu są niezależnie związane 
z otyłością brzuszną i insulinoopornością u starszych 
mężczyzn. Wskaźnik talia/biodro (WHR) lepiej 
odzwierciedla wpływ niedoboru androgenów u mężczyzn 
na otyłość i skład ciała niż wskaźnik masy ciała (BMI)
(Endokrynol Pol 2005; 6(56): 897-903)
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Wstęp
Androgeny u mężczyzn, obok stylu życia i cech 
genetycznych, istotnie wpływają na skład ciała 
i metabolizm [1]. Hipogonadyzm związany jest 
z wieloma zaburzeniami metabolicznymi, takimi 
jak: dyslipidemia, insulinooporność, otyłość 
brzuszna, zmniejszenie beztłuszczowej masy ciała 
i wzrost masy tłuszczu [2]. Objawy te towarzyszą 
także andropauzie - hipogonadyzmowi będącemu 
wynikiem starzenia. [3-4]. Około 20-30% mężczyzn 
w starszym wieku ma niedobór testosteronu, 
podczas gdy niedobór dehydroepiandrosteronu 
dotyczy 60-80% populacji mężczyzn po 60 roku 
życia. [5] Skład ciała i rozmieszczenie tkanki tłusz-
czowej oraz zaburzenia metabolizmu węglowo-
danów są niezwykle istotne dla zdrowia mężczyzn. 
Korelują z ryzykiem powikłań sercowo-naczy-
niowych będących wynikiem miażdżycy [6-7]. 
W 1988 roku Reaven zaproponował połączenie tych 
objawów oraz dodatkowo nadciśnienia tętniczego 
w jeden zespół metaboliczny [8]. Związany jest 
on z większym ryzykiem chorób układu sercowo-
naczyniowego a także cukrzycy typu 2 [9]. Zespół 
metaboliczny charakteryzuje się nadwagą i insuli-
noopornością. Jego etiopatogeneza jest złożona. 
Głównym elementami są hiperinsulinizm, oporność 
insulinowa i otyłość brzuszna (trzewna) [10]. 
Otyłość brzuszna, oporność na insulinę i hiper-
insulinemia związane są z brzuszną akumulacją 
tkanki tłuszczowej, ale wykazano, że hipotestoste-
ronemia jest niezależnym czynnikiem ryzyka tych 
zaburzeń [11]. Związek DHEA-S ze składnikami 
zespołu metabolicznego nie został jednoznacznie 
potwierdzony. Paolismo i wsp. wykazali [12], że 
stężenie DHEA-S u mężczyzn ujemnie koreluje ze 
stężeniem insuliny i glukozy, ale Laaksonen i wsp. 
[13] nie obserwowali korelacji pomiędzy DHEA 
a poziomem insuliny. Również związek DHEA 
z otyłością brzuszną i składem ciała u mężczyzn nie 
jest jednoznaczny [14]. 
Wzajemne relacje pomiędzy zaburzenia hormo-
nalnymi występującymi w starszym wieku, 
a zmianami składu ciała i insulinoopornością są 
złożone. U mężczyzn otyłość z jednej strony jest 
przyczyną obniżenia stężenia androgenów [15], 
z drugiej zaś strony niedobory hormonalne 
przyczyniają się do wystąpienia lub nasilenia 
zaburzeń metabolicznych i otyłości. Obserwujemy 
zatem swoiste „błędne koło” – obniżanie się stężeń 
androgenów powoduje wzrost masy tłuszczu, 
z kolei zwiększona masa tłuszczu nasila niedobory 
hormonalne. 
W związku z rozpowszechnieniem zaburzeń 
hormonalnych będących wynikiem starzenia 
się powstaje pytanie, czy u starszych mężczyzn 
najistotniejszy wpływ na zmiany metaboliczne ma 
tylko niedobór testosteronu, czy również niedobór 
DHEA. Celem pracy jest ocena wpływu niedoboru 
testosteronu i DHEA-S u mężczyzn w starszym 
wieku na wskaźnik talia-biodro (WHR), stężenie 
glukozy i insuliny na czczo oraz wskaźniki insuli-
nooporności - HOMA i FG/FI. Pozwoliłoby to 
odpowiedzieć na pytanie, czy niedobory testoste-
ronu i DHEA-S są niezależnymi czynnikami wystą-
pienia otyłości i insulinooporności. 
Materiał i metody
 Analizie poddano łącznie 84 mężczyzn w przedziale 
wiekowym od 60 do 70 lat (śr.±SEM; 66,3±1,5 lat). 
Badanych rekrutowano spośród pacjentów zgłasza-
jących się do poradni z powodu objawów andro-
pauzy. Kryteriami włączenia do badania były 
kliniczne objawy niedoboru testosteronu, takie jak 
zaburzenia erekcji, zmniejszenie libido, uderzenia 
gorąca obniżenie nastroju i pewności siebie oraz 
parametry hormonalne: obniżenie stężenia całkowi-
tego testosteronu w surowicy ≤4 µg/l lub stężenia 
siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S) 
≤2000 ng/ml. 
Badanych podzielono na 3 grupy: chorych tylko 
z niedoborem testosteronu – 52 mężczyzn (grupa 
L-T), tylko z niedoborem dehydroepiandrosteronu 
– 29 (grupa L-DHEA-S), oraz 67 mężczyzn z niedo-
borem obu hormonów (grupa L-T/DHEA-S). 
Z badania wykluczono pacjentów z zaburzeniami 
czynności układu podwzgórzowo-przysadkowo-
gonadowego, cukrzycą, a także leczonych glikokor-
tykoidami oraz przyjmujących leki wpływające na 
gospodarkę węglowodanową i stężenia hormonów. 
Próbki krwi pobierano na czczo w godzinach 
porannych celem oznaczenia testosteronu całko-
witego, DHEA-S, LH, FSH, glikemii i insuliny. 
Chorzy poddawani byli szczegółowemu badaniu 
klinicznemu z oceną masy ciała i innych wskaź-
ników antropometrycznych. Wskaźnik masy ciała 
(BMI) wyliczono jako iloraz ciężaru wyrażonego 
w kilogramach do kwadratu wysokości w metrach. 
Wskaźnik talia/biodro (WHR) wyliczono jako 
iloraz obwodu w talii w centymetrach do obwodu 
na poziomie bioder w centymetrach. Oporność 
insulinową obliczono w oparciu o wskaźnik HOMA 
– I0 X G0 w mmol/l / 22,5 [15]. Oceniano również 
iloraz stężeń glukozy do insuliny na czczo (Fasting 
Glucose to Insulin Ratio – FG/FI) jako przesiewowy 
test oporności insulinowej [16].
Testosteron oznaczano metodą RIA (Polatom, 
Otwock-Świerk), norma: 4.0-11.0 ng/ml. Czułość 
poniżej 0,1 nmol/l, zmienność wewnątrz i między-
seryjna odpowiednio 6,6% i 4,8%, siarczan dehydro-
epiandrosteronu (DHEA) metodą RIA (Spectria, 
Orion Diagnostica, Finlandia), norma: 2000-3750 
ng/ml, czułość 003 µmol/l, zmienność wewnątrz-
seryjna: 3,5-6,5%, międzyseryjna: 4,0-8,1%. LH, FSH 
i estradiol oznaczano metodą immunofluorome-
tryczną przy użyciu zestawów Delfia firmy Wallac 
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i dla estradiolu – do 43 pg/ml). Insulinę oznaczano 
metodą RIA (zestawy firmy Polatom), norma 2-25 
µIU/ml. Prolaktyna oznaczana była metodą RIA 
(Spectria-Orion Diagnostica). 
Dane były analizowane testem Kruskala-Wallisa 
a następnie testem Manna-Whitnea w celu oceny 
istotności różnic pomiędzy grupami oraz testem 
t-Studenta w celu oceny istotności różnic wewnątrz 
badanych grup. Wyniki zostały przedstawione jako 
średnia (±SEM). Za istotną statystycznie dla wszyst-
kich analiz przyjęto wartość p<0,05.
Wyniki
Ogólna charakterystyka badanych
Charakterystykę hormonalną oraz antropome-
tryczną (wiek, BMI) badanych chorych przedsta-
wiono w tabeli 1. Stężenia testosteronu w grupie L-T, 
L-DHEA-S i L-T/DHEA-S wynosiły odpowiednio 
3,19 ± 0,23 ng/ml, 4,89 ± 0,45 ng/ml i 3,25 ± 0,34 g/
ml, a więc w grupie L-DHEA-S były istotnie wyższe 
niż w pozostałych grupach (p<0,002). Natomiast 
stężenia DHEA-S były istotnie wyższe (p<0,001) w 
grupie L-T w stosunku do dwóch pozostałych grup 
(odpowiednio 2498 ± 98 ng/ml, 1435 ± 1010 ng/ml 
i 1501 ± 89 ng/ml). Stężenia LH w grupach L-T 
i L-T/DHEA-S były istotnie wyższe niż w grupie 
L-DHEA-S (p<0,01). Stężenia estradiolu i FSH nie 
różniły się istotnie pomiędzy grupami – tabela 1.
Wskaźniki masy ciała (BMI) i biodro/talia (WHR)
Wskaźnik masy ciała (BMI) nie różnił się istotnie 
pomiędzy grupami – tabela 1. Analiza korelacji 
nie wykazała istotnych statystycznie zależności 
pomiędzy stężeniami T i DHEA-S a wskaźni-
kiem BMI w żadnej z badanych grup. Natomiast 
wskaźnik talia/biodro (WHR) był statystycznie 
istotnie najwyższy w grupie L-T/DHEA-S (p<0,05 
vs. L-T), istotnie niższy w grupie L-T (p<0,005 vs. 
L-DHEA-S) i najniższy w grupie L-DHEA-S – tabela 
1 i rysunek 1. Wykazano istotną ujemną korelację 
pomiędzy stężeniem T a WHR w grupie L-T (r=-
0,47; p<0,04) i L-T/DHEA-S (r=-0,52; p<0,04). 
Nie wykazano istotnych statystycznie korelacji 
pomiędzy stężeniem DHEA-S a wskaźnikiem WHR 
w żadnej z badanych grup. 
Insulina i insulinooporność
Stężenia glukozy na czczo nie różniły się istotnie 
pomiędzy grupami. Natomiast stężenie insuliny 
na czczo było najniższe w grupie L-DHEA, wyższe 
w grupie L-T (p<0,01) i najwyższe w grupie L-
T/DHEA-S p<0,001 vs, grupa L-T). Wskaźnik FG 
/ FI był najwyższy w grupie L-DHEA-S, niższy 
w grupie L-T (NS) i najniższy w grupie L-T/DHEA-
S (p<0,002) – tabela 2. Natomiast wskaźnik HOMA 
podobnie nie różnił się istotnie pomiędzy grupą L-T 
(6,6 ±3,21) i grupą L-DHEA-S (5,5 ± 2,92), chociaż 
obserwowano tendencję do wyższych wartości w 
grupie L-T. Natomiast był istotnie wyższy w grupie 
L-T/DHEA-S (7,3 ± 2,45; p<0,002 vs. grupa L-T) 
– rysunek 2.
Omówienie
W omawianej pracy wykazaliśmy, że u mężczyzn 
pomiędzy 60 a 70 rokiem życia z obniżonymi stęże-
niami testosteronu i siarczanu dehydroepiandro-
steronu (DHEA-S) będącymi wynikiem starzenia, 
niedobory obu androgenów - niezależnie od siebie 
– związane są ze zwiększeniem wartości wskaźnika 









BMI (kg/m2) ± SD 26,8 ± 3,1 26,7 ± 2,9 27,1 ± 1,8
WHR (m/m) ± SD 0,94 ± 0,05a 0,89 ± 0,05 0,96 ± 0,05*
Glucose (mg/dL) ± SD 98,8 ± 11,1 89,9 ± 12,3 96,5 ± 12,7
Insulin (µIU/mL) ± SD 29,4 ± 9,4b 25,6 ± 8,5 34,5 ±9,8**
HOMA ± SD 6,6 ± 3,21c 5,5± 2,92 7,3 ± 2,45 ***
FG /FI ± SD 3,4 ± 1,45d 3,5± 1,35 2,9 ± 1,63***
Tabela 1. Charakterystyka hormonalna 
badanych grup.
Table 1. Hormonal characteristic of study 
groups.
* p<0,002 vs. grupy L-T oraz L-T/DHEA-S
** p<0,001 vs. grupy L-DHEA-S oraz L-T/DHEA-S









Wiek/Age (years) 65,1 ± 1,2 67,4 ± 2,1 67,8 ± 1,9
Testosterone (ng/ml) 3,19 ± 0,23 4,89 ± 0,45 * 3,25 ± 0,34
DHEA-S (ng/ml) 2498 ±98 ** 1435 ± 101 1501 ± 89
LH (IU/L) 5,36 ± 0,33 3,53 ± 0,51*** 5,5 ± 0,32
FSH (IU/L) 5,7 ± 0,82 6,9 ± 0,92 6,1 ± 0,67
Estradiol (pg/ml) 25,2 ± 0,91 26,7 ± 1,22 23,2 ± 1,04
Tabela 2. Zależności pomiędzy stężeniami 
hormonów a wskaźnikiem masy ciała (BMI), 
wskaźnikiem talia/biodro (WHR) oraz 
parametrami gospodarki węglowodanowej 
w badanych grupach
Table 2. The relationships between hormonal 
parameters and body mass index (BMI), waist/
hip ratio (WHR) values and parameters of 
carbohydrates metabolism in study groups
a p< 0,005; b p<0,01; c/d NS vs. grupa L-DHEA-S
* p<0,05; ** p<0,001; *** p<0,002 vs. grupa L-T
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istotnie pomiędzy badanymi grupami. Ponieważ 
WHR odzwierciedla akumulację wisceralnej tkanki 
tłuszczowej, to wydaje się, że niedobory DHEA 
i testosteronu wpływają niezależnie od siebie na 
ryzyko otyłości brzusznej, bez wyraźnej korelacji 
z masą ciała.
Wykazaliśmy również, że niedobory obu 
hormonów - także niezależnie – związane są 
z hiperinsulinizmem i insulinoopornością. Analiza 
wartości wskaźnika FG/FI (stosowanego głównie 
w badaniach przesiewowych) oraz wskaźnika 
HOMA wykazała, że w badanej grupie mężczyzn 
oba wskaźniki podobnie odzwierciedlały oporność 
insulinową u mężczyzn z niedoborem androgenów 
będącym wynikiem starzenia.
Z badania wykluczono pacjentów z BMI >30 kg/
m2, a więc chorych z otyłością (wg. WHO). Badani 
nie różnili się pomiędzy grupami istotnie masą 
ciała i BMI. Rozkład tych parametrów w ocenia-
nych grupach był normalny, dlatego też wydaje 
się, że różnice statystyczne ocenianych wskaźników 
metabolicznych i antropometrycznych były nieza-
leżne od masy ciała.
W ocenie otyłości i akumulacji tkanki tłusz-
czowej w obrębie tułowia stosowano dwa 
parametry – wskaźnik masy ciała (BMI) i wskaźnik 
talia/biodro (WHR). BMI lepiej odzwierciedla masę 
ciała, natomiast WHR – brzuszną akumulację tkanki 
tłuszczowej. Oba jednak korelują ściśle z otyłością 
i masą tłuszczu [17]. Dlatego też, obok stężeń 
HDL i triglicerydów oraz wartości ciśnienia tętni-
czego i upośledzenia tolerancji glukozy znalazły się 
w definicji zespołu metabolicznego według WHO 
z 1999 roku - WHR >0,9 i/lub BMI ≥30 kg/m2. 
Wskaźnik BMI charakteryzuje otyłość, ale nie 
odzwierciedla w pełni rozmieszczenia tkanki tłusz-
czowej. Ma to istotne znaczenie, ponieważ otyłość 
brzuszna jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
miażdżycy. Jej nadmiar ma istotniejszy wpływ na 
ryzyko miażdżycy niż masa całkowita tkanki tłusz-
czowej. Wskaźnik WHR uwzględnia rozmiesz-
czenie tkanki tłuszczowej, co sprawia, że lepiej 
oddaje zmiany składu ciała, zwłaszcza w aspekcie 
czynników ryzyka miażdżycy [18]. Wykazano, że 
trzewna tkanka tłuszczowa silnie koreluje z oporno-
ścią insulinową i hiperinsulinizmem, podwyższo-
nymi stężeniami triglicerydów i obniżonymi Lp(a) 
[19-20]. 
Starzenie się mężczyzn jest nierozerwalnie 
związane z postępującym zmniejszeniem stężenia 
testosteronu oraz DHEA-S. [5]. Powoduje to wiele 
nieprawidłowości: pogorszenie jakości życia, 
obniżenie nastroju, zaburzenia erekcji i zmniej-
szenie libido. Jednak z punktu widzenia wpływu 
na przewidywaną długość życia i śmiertelność 
z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego, 
najistotniejsze są postępujące wraz z wiekiem 
zmiany składu ciała oraz metabolizmu lipidów 
i węglowodanów [2-4]. 
Najbardziej charakterystyczne zmiany składu 
ciała to postępujący wzrost masy tkanki tłusz-
czowej – otyłość brzuszna, zmniejszenie beztłusz-
czowej masy ciała (LBM), hiperlipidemia, hiperin-
sulinizm i oporność insulinowa [3]. Są one niezależ-
nymi i istotnymi czynnikami ryzyka cukrzycy typu 
2 i miażdżycy, a w konsekwencji zawałów serca i 
udarów.
Mężczyźni mają większą tendencję do groma-
dzenia brzusznej tkanki tłuszczowej. Ponieważ 
lokalizacja tkanki tłuszczowej jest drugorzędną 
cechą płciową, hormony płciowe odgrywają rolę 
w jej rozmieszczeniu i metabolizmie. 
Wykazano istotne korelacje pomiędzy stęże-
niami endogennych androgenów a składem ciała. 
W badaniu Massachusets Male Aging Study wykazano, 
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Rysunek 1. Wartości wskaźnika WHR (średnia±SD w 
poszczególnych grupach badanych; * p<0,005 vs. grupa 
L-DHEA-S; **p<0,002 vs. grupa L-T 
Figure 1. WHR ratio values (mean±SD) in study groups: 
* p<0,005 vs. L-DHEA-S group; **p<0,002 vs. L-T group 
Rysunek 2. Wartości wskaźnika HOMA±SD w 
poszczególnych grupach badanych; * NS vs. grupa L-
DHEA-S; **p<0,002 vs. grupa L-T
Figure 2. HOMA index values (mean±SD) in study 
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testosteronu całkowitego było o 25% niższe niż 
w grupie kontrolnej. Obserwowano również zmniej-
szenie stężenia dehydroepiandrosteronu (DHEA) 
o około 50% [21]. Również w innych badaniach 
obserwowano ujemną korelację pomiędzy otyłością 
brzuszną, masą tłuszczu i beztłuszczową masą ciała 
- określaną przez BMI, QCT i DXA - a stężeniem 
testosteronu [22-23]. Obecnie autorzy są zgodni, 
że im niższe stężenie testosteronu całkowitego, 
wolnego i biodostępnego, tym wyższa masa tkanki 
tłuszczowej oraz większy procentowy udział 
trzewnej tkanki tłuszczowej [24-25]. Jednakże 
z drugiej strony, im wyższa masa tłuszczu, tym 
niższe stężenia androgenów. Giagulli i wsp. 
wykazali [15], że u otyłych mężczyzn zmniejsza 
się stężenie SHBG oraz amplituda pulsów LH, co 
powoduje zmniejszenie stężenia testosteronu. 
Doniesienia na temat korelacji stężeń DHEA-
S z masą i rozmieszczeniem tkanki tłuszczowej 
oraz otyłością są kontrowersyjne. Wykazano 
ujemną korelację pomiędzy stężeniami DHEA-S 
i masą tkanki tłuszczowej oraz jej brzuszną lokali-
zacją [3,24]. Hsieh i wsp. [26] wykazali prawie 
50% niższe stężenia DHEA-S u mężczyzn z BMI 
>30, w stosunku do mężczyzn z prawidłową masą 
ciała. Natomiast inni autorzy nie wykazali korelacji 
pomiędzy DHEA-S a masą tkanki tłuszczowej 
[14,28]. W większości cytowanych badań zastoso-
wano wskaźnik BMI do oceny składu ciała. 
Oceniano również korelację WHR ze stęże-
niami androgenów. Wykazano ujemną korelacje 
pomiędzy stężeniem testosteronu a WHR [2,3,19,27]. 
Ponieważ testosteron jest aromatyzowany do estra-
diolu głównie w obrębie adipocytów brzusznej 
tkanki tłuszczowej, przesunięcie równowagi testo-
steron-estradiol na korzyść estrogenów warunkuje 
hipogonadyzm u pacjentów z otyłością brzuszną. 
Opinie dotyczące związku DHEA-S z WHR są 
niejednoznaczne. Wykazano zarówno ujemną 
korelację [29] jak i brak korelacji [14,28].
Sprzeczne doniesienia dotyczące wpływu stężeń 
androgenów na skład ciała i masę tłuszczu mogą 
być spowodowane różnymi czynnikami. Do oceny 
androgenizacji używa się różnych wykładników 
(wolny, biodostępny i całkowity testosteron). 
Zwłaszcza oznaczenia wolnego testosteronu różnią 
się zasadniczo między badaniami w zależności 
od zastosowanej metody oznaczeń. Dodatkowo 
u mężczyzn z otyłością i cukrzycą oznaczenia 
wolnego testosteronu są szczególnie niemiarodajne 
[30]. Również metody oceny składu ciała różnią się 
pomiędzy poszczególnymi badaniami. 
Postępujący wraz z wiekiem wzrost częstości 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej oraz 
cukrzycy typu 2 zwróciły uwagę na potencjalny 
udział niedoborów androgenów w etiopatoge-
nezie tych zaburzeń [2-4,25-27]. Wykazano ujemną 
korelację stężeń testosteronu z wrażliwością na 
insulinę, insulinemią i stężeniami glukozy na czczo 
[28-29]. Korelacje te są niezależne od masy ciała, 
wieku badanych i składu ciała. Podobne korelacje 
udało się wykazać w odniesieniu do DHEA-S [11-
12], ale Haffner i wsp. [28] i Nestler i wsp. [31] 
nie obserwowali istotnego statystycznie wpływu 
niedoboru DHEA-S na metabolizm węglowo-
danów.
Korzystny wpływ testosteronu na insulinoopor-
ność został potwierdzony w badaniach obserwacyj-
nych [11,13] a także prawdopodobnie w badaniach 
prospektywnych oceniających skutki wyrówny-
wania niedoboru testosteronu [32]. Istotny udział 
DHEA-S w regulacji metabolizmu węglowodanów 
jest problematyczny [33-34]. U mężczyzn DHEA-S 
jest aromatyzowane do estrogenów a jego oddzia-
ływanie na receptory androgenowe w wątrobie 
i mięśniach jest niewielkie. Zatem wpływ DHEA-S 
na metabolizm węglowodanów i stężenie insuliny 
prawdopodobnie jest mało istotny. [35]. Wykazano 
jednak, że wyrównywanie niedoboru DHEA 
może mieć korzystny wpływ na insulinooporność 
u mężczyzn [36,37], ale doniesienia te wymagają 
weryfikacji w dużych badaniach prospektywnych.
Na podstawie dostępnych badań wydaje się, że 
zmiany składu ciała i insulinoopornosć są zarówno 
przyczyną jak i skutkiem zaburzeń hormonal-
nych. Niedobór androgenów powoduje wzrost 
masy tłuszczu, a w związku z nasileniem aroma-
tyzacji do estrogenów pogłębia się hipogonadyzm. 
Z drugiej strony niedobór DHEA nasila hiperinsuli-
nizm, natomiast insulina zmniejsza syntezę DHEA 
w nadnerczach i pogłębia jego niedobór [38]. 
 
Wnioski
1. Niedobory siarczanu dehydroepiandrosteronu 
(DHEA-S) i testosteronu są niezależnie związane 
z otyłością i insulinoopornością u mężczyzn
2. Wskaźnik talia/biodro (WHR) lepiej 
odzwierciedla u mężczyzn wpływ niedoboru 
androgenów na otyłość i skład ciała niż wskaźnik 
masy ciała (BMI)
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